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¿Cuál tratamiento para cuál niño?
Comorbilidad y Déficit
de Atención-Hiperactividad
Cecilia Montiel-Nava y Joaquín A. Peña
Unidad de Investigación del TDAH-URU,
Postgrado de Neurología Pediátrica LUZ.
Maracaibo-Estado Zulia
ceciliamontiel@cantv.net
jokar1@telcel.net.ve
El Trastorno por Déficit de Atención-Hiperactividad (TDAH) es un desorden mental crónico caracterizado por patrones persistentes de
falta de atención, impulsividad, y exceso de actividad motora. Los síntomas deben estar presentes en dos o más ambientes (ej., casa, colegio,
actividades comunitarias), tener una edad de
aparición menor a los 7 años, y causar deterioro
en el funcionamiento del niño (American Psychiatric Association, 1994) [APA].
El TDAH es considerado como el trastorno
mental más común de la niñez. Los estimados de
prevalencia varían ampliamente como función de
los criterios diagnósticos empleados, pero los estimados razonables sugieren que entre un 3% y
un 5% de los niños están afectados (APA, 1994).
En Venezuela la prevalencia ha sido estimada en
10.15% para la muestra de niños de 4 a 13 años
(Montiel-Nava, Peña, y Montiel-Barbero, 2003).
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Este trastorno es responsable de una gran proporción de todas las referencias a los servicios
mentales y de un costo económico y de sufrimiento humano causado por los trastornos mentales de la niñez (Hibbs y Jensen; 1996).
El TDAH co-ocurre frecuentemente con
otros trastornos psiquiátricos. Estos trastornos
incluyen
trastorno
oposicional-desafiante
(ODD), trastorno de conducta (CD), ansiedad,
problemas afectivos y problemas de aprendizaje.
Existe una gama de combinaciones de tratamientos dependiendo si un niño presenta TDAH
puro o si existe algún otro trastorno psiquiátrico asociado (Pelham, Wheeler, y Chronis,
1998). Los niños con TDAH y condiciones comórbidas pueden experimentar una variabilidad
en las prácticas de tratamiento, ya que se han
realizado muy pocos estudios controlados con
niños con este tipo de problemas (Pliszka, Greenhill, Crismon, Sedillo, Carlson et al., 2000).
En la conceptualización de la comorbilidad
del TDAH, ha existido mucha controversia, la
cual ha sido mayormente alimentada por la falta
de estudios suficientes que comparen los diferentes patrones comórbidos en niños con TDAH.
Ha sido planteado por Pliszka, Carlson, y Swanson (1999), que existen varias dificultades en
las definiciones y clasificaciones de condiciones
comórbidas con TDAH.
Problemas con los criterios diagnósticos:
los criterios que se emplean en el diagnóstico de
los trastornos mentales pueden en sí mismos
producir la comorbilidad debido a la superposición o la vaguedad de los síntomas. La inquietud
es sintomática tanto del TDAH como del trastorno de ansiedad generalizada; igualmente los
problemas de concentración están presentes en
trastornos depresivos y TDAH. Angold y Costello
(1993) señalan que ya el tener un trastorno
mental constituye en muchos casos cumplir parcialmente con los criterios diagnósticos para el
segundo trastorno.
Diferencias entre Informantes: este es un
problema particular a la población infantil, donde siempre se tiene más de un informante (padres, niños, maestros). Diferentes enfoques que
guíen la combinación de la información obtenida de diferentes fuentes pueden arrojar diferentes cifras de comorbilidad. En el campo de la
psiquiatría infantil se ha establecido que los padres generalmente son mejores informantes
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acerca de la conducta externa de sus hijos,
mientras que los niños son mejores informantes
en cuanto a las síntomas internos que ellos pueden estar experimentando
¿Es la condición comórbida un subtipo clínico distinto del TDAH solo? si el TDAH engloba
un rango de condiciones con diferentes factores
etiológicos, reflejando diferentes patrones comórbidos, sería más ventajoso agrupar los sujetos con TDAH en subgrupos más homogéneos
con base en los patrones de comorbilidad, particularmente si se puede demostrar que estos
subgrupos (1) responden en forma diferente a
tratamientos específicos (2) tienen correlatos
clínicos diferentes, y (3) demuestran un resultado clínico único. Sin embargo, aún no existe suficiente evidencia empírica que pueda responder
estas preguntas en una forma consistente y estable (Jensen, Martin, Cantwell, 1997).
Al identificar condiciones comórbidas los
clínicos pueden apoyarse en menor cantidad de
recursos terapéuticos y períodos de tratamiento
más cortos; ya que existen respuestas diferenciales al tratamiento como consecuencia de la presencia
de
otras
entidades
nosológicas
(Hinshaw,1987; Abikoff y Klein, 1992; Cantwell,
1997;Clarkin y Kendall; 1992). Un principio importante que debe ser tomado en cuenta es que
un patrón de síntomas (falta de atención, hiperactividad, depresión, ansiedad, agresión) predecirá cuales medicamentos ó intervenciones terapéuticas son más probables de ser útiles en un
niño dado (Pliszka, Carlson, Swanson, 1999).
Un entendimiento claro de la comorbilidad es
necesario para realizar una secuencia óptima y
apropiada de los objetivos de la intervención.
El tratamiento debería ser planificado de
acuerdo a las características asociadas al TDAH.
Por ejemplo, intervenciones farmacológicas son
de poco ayuda para niños con TDAH y problemas académicos y sin problemas externos; por el
contrario estos niños se beneficiarían de enseñanza directa de habilidades académicas (Abikoff y Klein, 1992). Un diagnóstico de TDAH
acompañado de algún trastorno de ansiedad
predice una respuesta menos robusta a la medicación estimulante; al mismo tiempo, TDAH
acompañado de problemas de conducta y conducta agresiva, predice un desarrollo más negativo del funcionamiento general del niño. Por
consiguiente, se sugiere que el efecto de los tra-
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tamientos es más una función de la presencia de
otras psicopatologías asociadas y no del TDAH
per se (Hinshaw, 1987; Abikoff y Klein, 1992;
Cantwell, 1997; Kazdin, 2000).
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